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Resumé 
Det såkaldte C‐værdi paradoks: at der inden for det eukaryote rige ikke synes at 
være en sammenhæng med en organismes kompleksitet og størrelsen af dens 
genom, har været drivkraft for skabelsen af en række teorier i de seneste 35 år. 
Vi  redegør  først  for  en  række  kendte  molekylærbiologiske  mekanismer  som 
former genomstørrelse. Vi beskriver derpå fire af   teorierne (junk‐DNA, selfish‐
DNA,  nucleotypic  og  nucleoskeletal)  og  udsætter  dem  og    den  videnskabelige 
debat omkring dem for en videnskabsteoretisk analyse – ud fra Karl Popper og 
Thomas Kuhns teorier om videnskabelig udvikling. Vi konkluderer at forskerne 
tydeligt  er  inspireret  af  Poppers  hypotetisk‐deduktive   metode,  hvor  de  ud  fra 
teorierne opstiller hypoteser som derpå søges kontrolleret empirisk. Vi ser også 
tydelige  træk  fra  Kuhns  paradigmeteori,  ved  at  forskere  fra  forskellige 
forskningsfelter inden for biologien stiller forskellige krav til teorierne og tolker 
betydningen af empiriske resultater forskelligt. 
 
Abstract 
Title: The C-value paradox analyzed with concepts from the 
philosophy of science. 
 
The so‐called C‐value paradox describes the puzzling fact that there seems to be 
no  relationship between  the complexity of an organisme and  its genome size, 
among the members of the eukaryote kingdom. This has generated a number of 
theories  during  the  past  35  years.  First  we  present  a  number  of 
molecularbiological mecanisms known to contribute to genome size evolution. 
We  then describe  four of  the  theories  (junk‐DNA, Selfish‐DNA, nucleotypic and 
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nucleoskeletal) and perform an analysis of  the  theories and  the scientific debate 
surrounding them – with concepts from Karl Popper and Thomas Kuhn’s view 
on  scientific  progress.  We  conclude  that  scientists  clearly  are  inspired  by 
Popper’s  theory of conjectures and  refutation whereby  they make hypothesisses 
and  subsequently  test  them  through  experiments. We  also  see  clear  features 
from Kuhn’s  theory of paradigms, by  scientists  from different parts of biology 
demanding  different  answers  from  the  theories  and  interpreting  results 
differently. 
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Forord 
Nærværende  rapport  er  blevet  udarbejdet  som  et  3.  semester  projekt  ved 
Roskilde  Universitetscenters  naturvidenskabelige  basisuddannelse  i  efteråret 
2005. Semesterbindingen  foreskriver at projektet skal omhandle:  refleksion over 
naturvidenskab  og  naturvidenskabsformidling.  Ved  at  foretage  en  videnskabs‐
teoretisk  analyse  af  fire  konkurrerende  teorier  omkring  evolutionen  af 
genomstørrelsen hos  eukaryote organismer, mener vi at kunne opfylde dette. 
Projektrapporten  henvender  sig  til  studerende  med  interesse  for 
molekylærbiologi og videnskabsteori. 
 
Vi  vil  gerne  takke  vores  vejleder  Birgitte Munck‐Petersen  for  hendes  støtte  i 
projektarbejdet; Det var aldrig hende som  ikke havde  tid  til at snakke med os 
om projektet. 
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Indledning 
Siden man  i midten  af  forrige  århundrede begyndte  at måle genomstørrelser 
blandt  eukaryoter  har  man  været  forundret  over  at  der  ikke  synes  at  være 
nogen  sammenhæng  mellem  en  organismes  genomstørrelse  og  mængden  af 
gener i dens genom eller dens morphologiske kompleksitet. Dette betegner det 
såkaldte ’C‐værdi paradoks’. Selv tilsyneladende simple organismer har vist sig 
at kunne besidde meget store genomer. Lunge‐fisken Protopterus aethiopicus har 
således et genom på 132 pg1. Hvilket er næsten 40 gange større end det humane 
genom på 3,5 pg. Det er vanskeligt at forestille sig at en lungefisk skal bruge 40 
gange  så  mange  gener  som  et  menneske  (Figur  1  viser  en  oversigt  over 
genomstørrelser for forskellige taxonomiske grupper). 
 
De  første målinger af genomstørrelser blev  foretaget  i  slutningen af 1940’erne 
(Swift,  1950;  Leuchtenberger  et  al.,  1951).  Forsøgene  sammenlignede  DNA 
mængden  i  forskellige  typer celler  fra den samme organisme. DNA mængden 
viste  sig at være konstant  (i modsætning  til proteinmængden) og blev derfor 
døbt C‐værdien. Dette blev tolket som en bekræftelse på at DNA var bærer af 
arvelighed og ikke protein.  
 
Det oprindelige C‐værdi paradoks blev  løst ved opdagelsen af store mængder 
ikke‐kodende  DNA  i  de  fleste  genomer.  Proteinkodende  sekvenser  udgør 
således  kun  omtrent  2  %  af  det  humane  genom.  Op  imod  50%  består  af 
repetitive  sekvenser  (eksempelvis  transposable elementer). De  resterende 48% 
er såkaldt unique DNA (af ukendt funktion og oprindelse) (Makalowski, 2001). 
                                                
1 Genomstørrelser måles  i  picogram  (10‐12  gram)  eller  i  antal  basepar.  1  pg  =  978 Mb  (Mb  = 
megabasepar  =  milioner  basepar).  Målingerne  er  altid  for  et  haploidt  genom,  altså  23 
kromosomer for Homo sapiens vedkom‐menende. 
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Lungefisk  som  Protopterus  aethiopicus  formodes  at  have  omtrent  det  samme 
antal gener som mennesket, men markant mere repetitivt DNA. 
                                                       
 
Figur  1.  De  forskellige  taxonomiske  grupper  er  arrangeret  efter  almindelige 
forestillinger  om  kompleksitet  blandt  organismer.  For  hver  gruppe  er  vist 
middelværdien og spredningen. Det er ikke overraskende at bakterier og archer har de 
mindste  genomer,  men  det  overrasker  at  grupper  som  salamandre,  lungefisk  og 
blomsterplanter har markant større genomer end  f. eks pattedyr. Bearbejdet  figur  fra 
(Gregory, 2005a). 
 
Dette har dog blot  introduceret et nyt C‐værdi paradoks  ‐ af nogle omdøbt  til 
’the  C‐value  enigma’  (Gregory,  2001)  ‐  som  beskæftiger  sig  med  hvorfor  og 
hvordan genomer opnår den størrelse de har. Forskningen  inden  for dette  felt 
beskæftiger  sig med  studiet af de mutations mekanismer  som, på molekylært 
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niveau,  fører  til  ændringer  i  DNA  mængden.  Samt  med  cellebiologi, 
morphologi  og  fysiologi  for  at  klarlægge  hvordan  genomstørrelse påvirker  f. 
eks cellestørrelse, cellecyklus og metabolisme hastighed (og omvendt om disse 
træk  selekterer  for  bestemte  genomstørrelser).  Har  det  ikke‐kodende  DNA 
eksempelvis  en  virkning  på  eller  funktion  i  cellen  og  hvorfor  har  nogle 
organismer,  som  lungefisk,  så  store  genomer. Enkelte  andre  organismer  som 
f.eks pindsvinefisken Fugu  rubripes har et  forholdsvis  lille genom på omkring 
0,4 pg  (400 Mb)  (Petrov, 2001; Aparicio et al., 2002). Pindsvinefisken opnår sit 
lille genom ved kun at have ganske  lidt  ikke‐kodende DNA. Op mod 90% af 
pindsvinefiskens  genom  er  unikt  DNA  dvs.  proteinkodende  gener  eller 
kontrolgener (promotorer og lignende). 
 
Problemformulering 
Kan Popper og Kuhns videnskabsteoretiske begreber bruges til at analysere den 
videnskabelige  debat,  som  har  fundet  sted  omkring  C‐værdi  paradokset 
indenfor de seneste 35 år? 
 
Genomers evolution: Mekanismer 
Forskningen  i  genomstørrelser  har  i  mange  år  været  fokuseret  på  at  måle 
genom‐størrelser  i  forskellige  arter  og  derpå  sammenligene  disse  med 
fænotypiske  træk.  For  eksempel    størrelsen  af  cellekerner,  cellestørrelse, 
pollen/gamet  størrelse,  cellecyklus  længde,  metabolisme  og  udvikling‐
hastighed.  Disse  sammenligninger  ligger  til  grund  for  en  stor  del  af  den 
teoridannelse og debat som er  forgået omkring C‐værdi paradokset. Inden  for 
det seneste årti har man desuden fået muligheder for at afklare de mekanismer 
som  former genomstørrelsen på gen‐niveau. Dette har klarlagt  en  række nye 
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mekanismer  som  bidrager  til  formningen  af  genomstørrelse  i  både  op‐  og 
nedgående  retning. Man har  længe  formodet at der måtte  findes mekanismer 
som kan formindske genomer, men først inden for de seneste år har man fundet 
mekanismer, som forklarer dette (Petrov, 2001; Gregory, 2005b). Figur 2 angiver 
en række af disse mekanismer. Vi vil i det følgende beskrive disse mekanismer 
lidt mere  detaljeret  og  derefter  gennemgå  hovedtrækkene  i  fire  af  de  teorier 
som beskæftiger sig med at forklare C‐værdi paradokset. 
 
 
                     
Figur  2. En  række  af  de  mekanismer  som  er  ansvarlige  for  størrelsesmutationer  i 
genomet    er  vist  øverst  i  figuren.  Hvis  mutationerne  ikke  påvirker  organismens 
fænotype vil de virke direkte på størrelsen af genomet, som foreslået af  junk‐DNA og 
selfish‐DNA  teorierne  (teorierne  bliver  beskrevet  senere).  Hvis  derimod  de  påvirker 
fænotypen  (f.  eks  i  form  af  længere  cellecyklus)  så  vil  de  blive  udsat  for  naturlig 
selektion og blive  frasoreret, hvis de  ikke  er  til organismens  fordel,  som  foreslået  af 
nucleotypic og nucleoskeletal teorierne. Bearbejdet figur fra (Petrov, 2001). 
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Kromosom ændringer 
Der  findes  en  lang  række mekanismer  på  kromosomniveau  som  kan  føre  til 
både ekspansion og nedgang i genomstørrelse. 
a) Polyploidi hvor celler opnår et højere antal kromosomer en det normale 
diploide  (2x).  Diploide  gameter  kan  opstå  hvis  kromosomerne  ikke 
segregerer  ud  i  dattercellene  ved  meiosen.  Hvis  en  diploid  gamet 
fusionerer med en normal haploid vil man  få en  triploid celle  (3x) med 
tre udgaver af hvert kromosom. Hvis to diploide gameter fusionerer vil 
den  resulterende  celle  blive  en  tetraploid  (4x).  Polyploide  organismer 
kan  over  tid  blive  til  funktionelle diploider, det  formodes  at  en  sådan 
genomfordobling  har  fundet  sted  indenfor  flere  taxonomiske  rækker 
(Gregory, 2005b). 
b) Duplikationer  hvor  dele  af  kromosomet  bliver  øget  i  antal. 
Duplikationer  kan  opstå  ved  brud  på  kromosomer  og  efterfølgende 
fejlreparation;  ved  ujævne  overkrydsninger  eller  ved  fejl  i  DNA 
replikationen (Hartwell, 2004). 
c) Translocationer hvor et stykke af et kromosom efter et brud bliver føjet 
sammen med et ikke‐homologt kromosom (Hartwell, 2004). 
d) Deletioner:  Dublicationer  og  translocationer  vil  efterlade  et  af 
kromosomerne med mindre DNA (Hartwell, 2004).  
 
Kromosomændringer  menes  at  spille  en  stor  rolle  i  både  forstørrelse  og 
formindskning af genomer. Et klassisk eksempel er dannelsen af det humane 
kromosom 2 ved  fusion af  to  tidligere  separate kromosomer. Resultatet  er en 
forskel  i  kromosom  antal  mellem  mennesket  (2n=46)  og  de  andre  primater 
(2n=48) (Gregory, 2005b). 
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Microsatellit DNA og ’Replication slippage’  
Microsatelit DNA  er korte  (omkring  4 bp  i  længde) DNA  fragmenter  som  er 
samlet  i grupper af 10 til 100 fragmenter på kromosomerne. Microsatelit DNA 
har  ingen  kendt  funktion,  men  menes  at  kunne  variere  i  kopital  ved  en 
mekanisme kaldet replikation slippage hvor fragmenter enten tilføjes eller fjernes 
fra genomet  (Mochmann and Wells, 2004). Mekanismen er  illustreret  i  figur 3. 
Microsatelit DNA  er  fundet  i  alle de  bedst  studerede modelorganismer: mus 
(Mus  musculus),  bananflue  (Drosophila  melanogaster),  andemad  (Arabidopsis 
thaliana) og nematoden Caenorhabditis elegans. Ud fra disse organismer ses det at 
større genomer indeholder tilsvarende mere microsatalit DNA. 
 
 
Figur 3. Model for ’replication slippage’ ved replikation af CTG•CAG eller GAC•CTG 
repeats  i  microsatellit  DNA.  Under  replikationen  af  ’lagging  strand’  vil  der  kunne 
dannes  ’hairpin’  strukturer  på  enten  templaten  eller  den  nysyntetiserede  streng. A: 
hvis hairpinen dannes på templaten vil det ved næste replikation føre til en deletion på 
den ene dobbeltstreng. B: hvis hairpinen dannes på den nysyntetiserede lagging strand 
vil det ved næste  replikation medføre  indsættelse af extra DNA. Bearbejdet  figur  fra 
(Mochmann and Wells, 2004). 
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Transposable elementer 
Transposable elementer (TE’er) er DNA fragmenter som er i stand til at flytte 
(transposere) fra en plads på genomet til en anden. De kan flytte mellem helt 
uhomologe steder på genomet. Transposable elementer findes i stort set alle 
organismer man har undersøgt og udgør næsten 45 % af det humane genom 
(Gregory, 2005a). En stor del af disse har dog mistet deres evne til at 
transposere. Transposons klassificeres efter den mekanisme hvormed de 
transposerer: Class I transposons transposerer via et RNA-intermediat ved en 
proces kaldet retrotransposition, Class II transposons transposerer via en 
konservativ1 ’cut-and-paste’ mekanisme.  Figur 4 viser mekanismen for de to 
typer transposition. 
 
                   
Figur 4. Ved retrotransposition vil cellens RNA polymerase danne en RNA kopi af det 
transposable  element  (TE). Dette RNA molekyle vil blive  reverse  transkriberet  til  en 
dobbeltstrenget  DNA  kopi  af  TE’en  og  integreret  et  tilfældigt  sted  i  genomet  af  et 
såkaldt  integrase  enzym.  Det  transposable  element  koder  selv  for  reverse 
transkriptasen og integrasen. Der vil efter transpositionen være to kopier på genomet. 
Transposable elementer som flytter ved ’Cut‐and‐paste transposition’ vil blot flytte sig 
fra et  sted på genomet  til et andet, ved hjælp af deres eget  transposase enzym. Men 
hvis et TE, efter at være blevet replikeret af DNA polymerasen hopper til en position 
foran  replikationsgaflen,  vil  det  ene  nye  datterkromosom  opnå  to  kopier  af 
transposonet. Bearbejdet figur fra (Gregory, 2005b). 
                                                
1 Med ’konservativ’ menes at det transposable element flytter sig det kopieres ikke. 
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Transposable  elementer  menes  at  spille  en  stor  rolle  for  udformningen  af 
genomers størrelse. De udgør som sagt næsten 45 % af det humane genom og 
de  menes  at  udgøre  en  endnu  større  del  af  genomet  hos  angiospermer 
(blomsterplanter). Det  formodes også at de over en periode på 3 milioner har 
fordoblet  størrelsen  af  majs  (Zea  mays)  genomet  (Sanmiguel  and  Bennetzen, 
1998). 
 
Spontane deletioner og ekspansioner 
Spontane deletioner og ekspansioner eller indels (kort for insertion‐deletion) er en 
mekanisme  som er blevet  forslået  inden  for de  seneste år  (Petrov, 2002). Som 
nævnt i forrige afsnit er ikke alle kopier af transposable elementer aktive nogle 
har, ved mutation, mistet  evnen  til at  transposere. Ved at  sammenligne disse 
uvirksomme  transposons  (kaldet  ”dead‐on‐arrival”  eller  ”DOA”  kopier) med 
aktive udgaver  fandt Petrov at de uvirksomme  transposons var udsat  for små 
(<400  bp)  deletioner  eller  ekspansioner  snarrere  end  for  de  nucleotid 
substitutioner man kunne forvente. Der kendes endnu ingen eksakt mekanisme 
for dette, men hvis resultaterne er korrekte spiller disse spontane deletioner og 
ekspansioner givet en rolle for genomers størrelse. 
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Genomers evolution: teorier 
Som beskrevet i figur 2 har man foreslået to mulige syn på disse mutationelle 
ændringer i genomstørrelsen: at de har begrænset effekt på cellen. Disse teorier 
går under betegnelsen ’mutations tryk’ teorier. Eller at de har en klar effekt på 
cellen. Disse teorier kaldes ’optimal DNA’ teorier. 
 
’Mutation tryk’ teorier 
Disse  teorier  foreslår  mekanismer  som  øger  størrelsen  af  genomer  over  tid, 
indtil  man  når  en  grænse  hvor  mængden  af  DNA  bliver  en  byrde  for 
organismen (energiforbruget til replikation af genomet bliver for stort). Vi vil se 
på to teorier af denne type, som adskiller sig ved deres beskrivelse af hvordan 
DNA akumuleres. 
 
Junk DNA teorien (Ohno, 1972; Gregory, 2001) blev fremsat I 1972 af Susumu 
Ohno. Den foreslår at de store mængder ikke‐kodende DNA kan betegnes som 
evolutionært  ’skrot’. Mutationer  i  regulerende  eller proteinkodende  gener  vil 
oftere  være  skadelige  fremfor  gavnlige  og  vil  derfor  blive  elimeneret  af  den 
naturlige selektion. Hvis et gen derimod bliver duplikeret vil den ene kopi nu 
kunne opnå en ny funktion gennem mutationer; dette vil dog kun ske i ganske 
få tilfælde, oftest vil genet mutere til ukendelighed og altså blive til junk/skrot. 
Ohno beskriver det selv således: 
 
Our view is that they are the remains of nature’s experiments which failed. 
The earth is strewn with fossil remains of extinct species; is it a wonder that 
our genome too is filled with the remains of extinct genes? 
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Det har ved sekventeringen af det humane genom vist sig at vores genom kun 
indeholder omkring 19.000 såkaldte pseudogener, hvad der svarer til omkring 0.5 
% af genomet. Pseudogener er henholdsvis gener som er blevet dublikeret ved 
kromosom  forandringer  eller mRNA’er  som  er blevet  reverse  transcriberet  til 
DNA og genindsat i genomet, men uden en aktiv promoter og således inaktive. 
Selv om teorien således har vist sig  ikke at holde er ordet Junk‐DNA blevet en 
populær betegnelse for det ikke‐kodende DNA. Den næste teori vi præsenterer 
kan betragtes som en udvikling af junk‐DNA teorien. 
  
Selfish DNA teorien  (Doolittle  and  Sapienza,  1980;  Orgel  and  Crick,  1980; 
Gregory, 2001). De to grupper af forfattere nåede uafhængigt af hinanden frem 
til  stort  set  den  samme  teori  som  blev  præsenteret  i  hver  deres  artikel  i  det 
samme  nummer  af  Nature.  Denne  teori  betragter  de  ikke‐kodende  DNA 
sekvenser  som  ’not‐too‐harmfull  parasites’  som  spreder  sig  i  genomet  ved 
mekanismer  som  f.eks.  transposition.  Idet  spredningen  er  mere  effiktiv  end 
cellens evne til at deletere de nye sekvenser, vil mængden af DNA øges  indtil 
den udgør en markant byrde  for organismen  (og naturlig selektion  frasorterer 
den). 
 
Selfish DNA  teorien  introducerer  også den  tanke  at det  ikke‐kodende  selfish 
DNA kan opnå en specifik funktion i cellen som nye kontrol sekvenser. Tanken 
er at evolutionen af komplekse organismer  ikke skal ses som evolution af nye 
protein  kodende  gener,  men  som  evolution  af  nye  kontrol  mekanismer  som 
regulerer og koordinerer gener som tidligere blev reguleret selvstændigt (Orgel 
and Crick,  1980). Dette  skal dog  ikke  forstås  sådan  at  en organisme  tolererer 
selfish DNA fordi den kan få brug for det senere. Et sådant forsyn i evolutionen 
vil hamonere dårligt med den darwinistiske tankegang. I stedet kan man, hvis 
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man  igen bruger analogien mellem  selfish DNA og parasitter,  sige at det der 
startede som en  infektion bliver  til en symbiose. Vi vil  i diskussionen komme 
ind  på  dette  emne  igen,  idet  nyere  forskningresultater  har  delvist  bekræftet 
denne idé. 
 
‘Optimal DNA’ teorier 
Denne  gruppe  af  teorier  søger  at  forklare  den  klare  sammenhæng  man  ser 
mellem størrelsen af genomet og cellestørrelsen. Denne sammenhæng betegnes 
som det karyoplasmiske  forhold. Det skal  forstås som at celler  tilsyneladende på 
tværs af taxonomiske skel nøje tilpasser cellestørrelse til størrelsen af genomet. 
Figur  5  viser  erythrocytter  fra  8  forskellige  dyrearter  med  stigende 
genomstørrelser. Det er tydeligt at cellestørrelsen øges med genomstørrelsen og 
det ses at cellekernerne fra  en lungefisk end ikke vil kunne være i for eksempel 
en hønsecelle. 
  
 
Figur 5. Feulgenfarvede erythrocytter (røde blodlegemer) fra  A: Siamesiske kampfisk 
(Betta splendens; 2C = 1.3 pg), B: Høns (Gallus domesticus; 2C = 2.5 pg), C: Regnbue ørred 
(Oncorhynchus mykiss; 2C = 5.2 pg), D: African clawed toad (Xenopus laevis; 2C= 6.3 pg), 
E:  Leopard  frø  (Rana  pipiens;  2C  =  13.4  pg),  F:  Gul‐plettet  salamander  (Ambystoma 
maculatum; 2C = 60 pg), G: Rød‐plettet  salamander  (Notophtalmus viridescens; 2C = 80 
pg),  H:  Australsk  (Queensland)  lungefisk  (Neoceratodus  forsteri;  2C  =  105  pg).  Alle 
billeder er taget ved  40X forstørrelse. Fra (Gregory, 2001). 
    
A B C D
E F G H
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Nucleotypic  teorien  forklarer dette ved at postulere en ekstra rolle  for DNA  i 
cellen – ud over dets genetiske funktion. Mængden af DNA i kernen vil i kraft 
af sin blotte størrelse bestemme størrelsen af kernen og dermed cellen (Gregory, 
2001). Når størrelsen af genomet således direkte bestemmer størrelsen af cellen 
vil  der  kunne  ske  en  direkte  selektion  for  genomstørrelse  på  basis  af 
cellestørrelse. Ordet  nucleotype  er  såleds  afledt  af  genotype  for  at  antyde  at 
DNAet har en funktion ud over genotypen. Nucleotypic teorien angiver ikke en 
direkte  mekanisme  for  den  påståede  nucleotype  effekt,  men  henviser  til  de 
klare empiriske data (se også figur 6). 
 
Nucleoskeletal  teorien  forklarer  sammenhængen  mellem  genomstørrelse  og 
cellekerne‐/cellestørrelse ved at der er sket en coevolutionær interaktion mellem 
DNA og den eukaryote cellekerne således at DNAet fungerer som et skelet der 
udspænder  cellekernen  (Cavalier‐Smith,  1978;  Gregory,  2001;  Cavalier‐Smith, 
2005). Cellens størrelse bestemmes genetisk, men en større celle vil kræve flere 
ribosomer (og andre komponenter) til proteinsyntese. Dette vil så selektere for 
større cellekerner (med mere transcriptionskapacitet) og den nemmeste måde at 
opnå en større cellekerne er, ifølge teorien, ved at øge mængden af DNA. Denne 
hypotese at DNA således skulle have en strukturel rolle i cellekernen er blevet 
modtaget med skepsis. Mange mener at protein eller andre macromolecyler må 
være mere nærliggende.  Skaberen  af nucleoskeletal  teorien T. Cavalier‐Smith 
har  imodsætning  til personerne bag nucleotypic  teorien  (primært T. Gregory) 
ikke  været  bange  for  at  fremsætte meget  detaljerede mekanismer  for  sin  sin 
teori (det vil vi komme nærmere ind på i diskussionen). Figur 6 viser forskellen 
på nucleotypic og nucleoskeletal teorierne. 
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Figur  6.  Effekten  af  en  genomforstørrelse  udfra  henholdsvis  Nucleotypic  og 
Nucleoskeletal  teorien. Nucleotypic  teorien  foreslår at cellekernen må blive større  for 
at  indeholde  det  større  genom  og  at  cellestørrelsen  vil  automatisk  vil  forøges 
tilsvarende. Teorien  foreslår  ikke  en  eksakt mekanisme  for denne nucleotype  effekt. 
Nucleoskeletal  teorien  argumentere  at  cellestørrelse  bestemmes  af  genotypen.  Hvis 
genomet  øges  vil  cellekernen  også  blive  større  for  at  kunne  indeholde  det  større 
genom,  men  cellestørrelsen  vil  forblive  den  samme.  For  at  genoprette  det  optimale 
forhold mellem størrelsen af cellekernen og cellen (det karyoplasmiske forhold) vil der 
enten ske en selektion for øget cellestørrelse eller selektion for et mindre genom.  
 
 
 
Karl Popper 
Poppers Baggrund 
Beskrivelsen af Poppers synspunkter er her at finde i stærkt forenklet form og 
vi har desuden tilladt os at håndplukke de dele af hans omfattende 
forfatterskab, vi mener er mest relevante for vores projekt.  
 
Karl Popper (1902 – 1994) voksede op i en intellektuel jødisk familie i Wien. 
Efter 1. verdenskrig blev familien ruineret af den stigende inflation, hvilket fik 
brat indflydelse på den unge  Poppers politiske synspunkter og førte til hans 
frivillige arbejdsindsats for det østrigske kommunistparti (Shearmur, 
Nucleotypic Nucleoskeletal
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1996)(s.19). Siden hen studerede han matematik, fysik og psykologi på 
universitetet i Wien.  
Popper mente, at videnskaben var model for rationalitet og at den rationelle 
filosofi, der lå bag videnskaben også kunne anvendes samfundsstrukturelt. 
Hans motivation for udfærdigelsen af sin videnskabsfilosofi bundede således til 
dels i hans politiske engagement. Både kommunisme og socialisme bevægede 
den ældre Popper sig dog væk fra, med begrundelsen at fuldkomment 
statsstyre underminerede den personlige frihed, og at han hellere gav afkald på 
noget af ligheden til fordel for frihed.  
 
Demarkationsproblemet 
En anden motivationsfaktor for Poppers videnskabsteori var hans ønske om at 
skelne videnskab fra hvad han kaldte pseudovidenskab, det såkaldte 
demarkationsproblem. Hvor begge grene tilsyneladende anvendte empiri i 
deres bevisførelse, var Popper kritisk overfor hvordan disse vidnesbyrd blev 
brugt.  Frem for den induktive metode, hvor iagttagelser understøtter teorier, 
foretrak Popper deduktion; udelukkelsesmetoden. Astrologien er for ham et 
fornemt eksempel på hvordan verifikation kan føre til uvidenskabelig brug af 
empiri. Et andet og mere nuancerende eksempel er Poppers møde med 
Psykologen Alfred Adler: 
 
De freudianske analytikere understregede, at deres teorier til stadighed 
blev verificerede af deres kliniske iagttagelser. Med hensyn til Adler 
gjorde en personlig oplevelse et stort indtryk på mig. Engang i 1919 
fortalte jeg ham om et tilfælde, som ikke forekom mig at være i særlig god 
overensstemmelse med hans ideer, men som han ikke havde vanskeligt 
ved at analysere ud fra sin teori om mindreværdsfølelser, selv om han 
ikke engang havde set barnet. Lettere chokeret spurgte jeg ham, 
hvorledes han kunne være så sikker. ”På grund af min tusindfoldige 
erfaring”, svarede han; hvorpå jeg ikke kunne lade være med at sige: 
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”Og med dette nye tilfælde formoder jeg, at deres erfaring er blevet 
tusind-og-énfoldig.” (Popper, 1996)(s.42) 
Marxisme, psykoanalyse og astrologi var for Popper alle eksempler på grene af 
pseudovidenskaben, hvor eksempelvis matematik og fysik repræsenterede den 
rene videnskab. Således blev Poppers eksempel på en god videnskabelig teori 
også hentet fra fysikken, hvor Einsteins relativitetsteori blev brugt i 
argumentationen: Her var ikke tale om en teori, der kunne forklare alt, 
tværtimod var den ”... uforenelig med visse mulige resultater af iagttagelser” 
(Popper, 1996)(s.43) og derfor mulig at modbevise, hvis man kunne vise et 
eksempel, hvor den tog fejl. Netop disse egenskaber var vigtige elementer i 
Poppers 7 konklusioner, der lå til basis for hans teori om falsifikation (Popper, 
1996)(s.43-44): 
 
1) Det er let, at opnå bekræftelser eller verifikationer for næsten enhver 
teori – hvis vi søger efter bekræftelser. 
2) Bekræftelser bør kun tælle, hvis de er resultatet af Dristige 
forudsigelser; dvs. hvis vi uden at være ledet af den pågældende teori 
ville have forventet en begivenhed, som var uforenelig med teorien – en 
begivenhed som ville have gendrevet teorien. 
3) Enhver ”god” videnskabelig teori er et forbud: Den forbyder, at visse 
ting sker. Jo mere en teori forbyder, jo bedre er den. 
4) En teori som ikke kan gendrives af nogen tænkelig begivenhed er ikke-
videnskablig. Det er ikke som nogle mennesker tror en dyd, men 
derimod en last hos en teori, at den ikke kan gendrives. 
5) Enhver virkelig afprøvning af en teori er et forsøg på at falsificere den 
eller at gendrive den. Prøvbarhed er det samme som falsificerbarhed; 
men der er grader af prøvbarhed: Nogle teorier er mere prøvbare, mere 
udsatte for gendrivelse end andre; man kunne sige, at de løber en større 
risiko. 
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6) Bekræftende vidnesbyrd bør ikke tælle undtagen, når de er resultater af 
en virkelig afprøvning af teorien; og dette betyder, at de kan fremstilles 
som et alvorligt, men mislykket forsøg på at falsificere teorien. (I 
sådanne tilfælde taler jeg om ”befæstende vidnesbyrd”.) 
7) Nogle virkeligt prøvbare teorier hyldes stadig af deres beundrere, når 
man har fundet ud af, at de er falske – f.eks. ved  ad hoc at indføre en 
eller anden hjælpeantagelse eller ved at omfortolke teorien ad hoc på en 
sådan måde, at den undgår gendrivelse. Sådanne fremgangsmåder er 
altid mulige, men de redder kun teorien fra gendrivelse ved at ødelægge 
eller i det mindste at sænke dens videnskabelige status. (Senere beskrev 
jeg en sådan redningsaktion som en ”konventionalistisk drejning” 
[...].)  
Man kan sammenfatte alt dette ved at sige, at Kriteriet på en teoris 
videnskabelige status er dens falsificerbarhed, eller dens mulighed for 
at blive gendrevet, eller dens prøvbarhed. 
 
Herefter tester Popper sine syv principper på tidligere nævnte tre 
pseudovidenskabelige grene: Marxisme, psykoanalyse og astrologi. 
Astrologerne var så imponerede over den bekræftende vidnesbyrd, at de end 
ikke opfattede den negative. Desuden var deres teorier, ligesom i 
spådomskunst, så vage, at det var let at forsvare ethvert angreb. 
Ligeledes forhold det sig med marxismen, som efter gentagende gange at være 
falsificeret, var blevet omformuleret til immunitet. 
Tilfældet med psykoanalyse tilhører ifølge Popper en anden kategori: Teorierne 
er umulige at prøve af; ikke fordi de er vagt fremstillede, men fordi ”[der ikke 
var nogen] tænkelig menneskelig adfærd, som kunne modsige dem.” (Popper, 
1996)(s.45). Popper siger om teorierne, at de ”beskriver nogle kendsgerninger i 
mytisk form” (Popper, 1996)(s.45) hvilket vil sige, at der måske er tale om 
videnskab, men at det aldrig vil kunne bevises.  
 
 23
Anti-induktivist 
I sin ungdom udskilte Popper sig fra de fleste samtidige ved at betvivle 
sandhedsværdien af etableret videnskabelig viden (O'Hear, 1980)(s.2. Han 
hævdede, at menneskelige observationer lå til grund for al videnskab, og at 
disse observationer ikke havde nogen sandhedsgaranti. Bevisførelse baseret på 
observationer er nemlig ofte induktiv bevisførelse, hvilket betyder at man 
mener at have opdaget en sammenhæng i et observeret tilfælde: Eksempelvis 
kan man gå ud fra, at et fænomen, der hidtil har gentaget sig også fremover vil 
gentage sig (O'Hear, 1980)(s.10). Popper anser ikke denne metode som gyldig 
bevisførelse, da man i princippet ikke kan udtale sig om fremtiden. Han 
betvivler desuden objektiviteten i menneskelige observationer, da han mener 
det ligger i den menneskelige natur at søge sammenhænge, og at man derfor er 
tilbøjelig til at opstille teorier på basis af tilfældigheder. Efter Poppers opfattelse 
kunne man derfor ikke garantere, at videnskaben var i overensstemmelse med 
virkeligheden og han mente, man måtte acceptere at videnskaben er opbygget 
på basis af midlertidige antagelser. Alt efter den enkelte teoris succes i 
videnskabeligt brug, sikrede naturlig udvælgelse at de bedste teorier 
overlevede de svage, som i evolutionen. 
Popper adskiller sig dog fra instrumentalisterne, som vælger ikke at forholde 
sig til videnskabens overensstemmelse med virkeligheden. For dem er en 
videnskabelig teori et redskab til at opnå indsigt i naturens sammenhænge, til 
at forklare virkeligheden. Popper er skeptisk overfor denne opfattelse af 
videnskaben, som han mener bør reflektere virkeligheden. Falsifikation tager 
udgangspunkt i sammenligninger med virkeligheden, hvor en beskrivelse af 
naturen også kan lade sig gøre med falsificerede teorier, der dermed er sikret 
overlevelse. 
Popper er på den anden side heller ikke realist, som er modsætningen til 
instrumentalisme, da han som bekendt ikke regner nogen videnskabelig 
antagelse som endegyldigt faktuel.  
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Den hypotetisk-deduktive metode 
Poppers videnskabssyn kan beskrives ved den hypotetisk-deduktivt metode. Med 
dette menes at videnskab består af to forskellige faser: den hypotetiske fase hvor 
forskerne udtænker dristige hypoteser og den deduktive fase hvor de 
omhyggeligt tester hypoteserne. Popper deler den hypotetisk-deduktive 
metode med de logiske positivister som Carnap, men til forskel fra disse mente 
Popper ikke at en befæstelse gav en teori nogen beskyttelse. Falsification skulle 
altid være en mulighed lige meget hvor mange befæstelser en teori havde 
opsamlet. Figur 7 viser skematisk den hypotetisk-deduktive model. 
 
 
                                 
Figur 7. Skematisk fremstilling af Poppers hypotetisk‐deuktive model. 
 
 
 
 
 
 
 
Thomas S. Kuhn 
Kuhns baggrund 
Thomas Kuhn (1922 – 1996), uddannet fysiker, var en af de mest 
indflydelsesrige amerikanske filosoffer i det 20. århundrede. Hans 
videnskabsteori er den dag i dag kontroversiel, såvel på grund af karakteren af 
de fremførte teorier som den relativt upræcise formidling, der har ført til 
HypoteseExperiment
Falsification
Deduktion
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misforståelser. Hans vigtigste værk ud af fire, Videnskabens Revolutioner 
(1962) præsenterer på essayform hans berømte teori om Paradigmer. Bogen 
opnåede millionoplag, men Kuhn kunne se frem til mange års kamp mod såvel 
tilhængere som modstanderes misfortolkninger af bogens pointer.  
Vi vil her, på stærkt kondenseret og til tider forenket form, forsøge at gengive 
de  væsentligste  træk  fra  paradigmeteorien  efter  at  have  opridset  den 
videnskabsteoretiske kontekst, der var motivation  til Videnskabens Revolutioner. 
Sidstnævnte afsnit søger også  implicit at understrege de væsentligste forskelle 
fra Popper til Kuhn.  
 
Et neutralt billede af videnskabens historie  
Den første motivationsfaktor til Kuhns forfatterskab var ifølge Wes Sharrock og 
Rupert  Reed  (Sharrock  and  Read,  2002),  manglen  på  en  nøgtern 
videnskabshistorie  skrevet  af  en  professionel  historiker.  De  eksisterende 
beretninger  om  forskere  og  deres  opdagelser  syntes  præget  af  en 
gennemgående  bagklogskab  og  efterrationaliserende  tendens  til  at  tilpasse 
videnskabshistorien  så  den  logisk  ledte  frem  til  den  moderne  videnskabs 
standpunkter. Dette var gjort ved  fremhævelse af visse  teorier  frem  for andre, 
samt hvad Kuhn kaldte ”The benefit of hindsight” (Sharrock and Read, 2002)(s.6), 
nutidige  vurderinger  af  forældede  videnskabelige  ideer.  Kuhn  lagde  meget 
vægt på at se datidens forskere i den rette kontekst med den viden, de havde til 
rådighed.  Kuhns  første  bog  The  Copernican  Revolution  er  et  sådant  forsøg  på 
neutralt  at  gengive Kopernicus’  og hans  samtidiges  videnskabelige  arbejde.  I 
Videnskabens Revolutioner er  ligeledes nævnt en række eksempler på  teorier  fra 
datidens  fysik,  som  i  dag  forekommer  naive  skønt  de  den  gang  var  alment 
accepterede.  Ligeledes  kan  det  meget  vel  tænkes,  at  visse  moderne  teorier 
engang vil forekomme naive for fremtidens forskere. Selvom disse teorier ikke 
beriger  videnskaben med  varig  viden  er de  ifølge Kuhn  ikke  værdiløse  eller 
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uvidenskabelige;  de  kan  spille  vigtige  roller  i  udviklingen  som  dele  af 
erkendelsesprocesser der kan lede til andre, varige opdagelser.  
 
Samfundets indflydelse 
Kuhn  opdelte  videnskabshistorien  i  Intern  og  Ekstern  historie  (Sharrock  and 
Read,  2002)(s.9). Den  interne historie omhandlede  forskningsresultater  set  fra 
laboratorie‐perspektiv,  hvor  den  eksterne  inkluderede  politik,  sociologi  o.a. 
Han mente, det var misvisende at  ignorere samfundets rolle  i udviklingen, da 
den enkelte forsker er barn af sit samfund og kræver sine kollegers billigelse og 
accept for at forblive respekteret og hørt i de videnskabelige kredse. Samtidens 
videnskabssociologer   understøttede denne ide med påstande om at de sociale 
forhold  blandt  videnskabsmænd  kunne  afgøre  hvilke  teorier,  der  fik  indpas 
samt  at  en  forskers  ideer  var  kulturelt  og  socialt  betinget. Kuhn  bemærkede 
også, at eksterne faktorer havde deres naturlige plads i enhver  nedskrivning af 
politisk historie. 
 
Det  er også værd  at bemærke,  at  en  af de væsentlige  inspirationer  til Kuhns 
paradigmeteori  var  værket  ”Genesis  and  development  of  a  scientific  fact”  af 
psykologen  Ludwig  Fleck  fra  1935.  Fleck  beskæftigede  sig  med  ”Gestalt‐
psykologi”,  som  er  forskning  i  det  fænomen,  at  to  mennesker  kan  betragte 
samme virkelighed, men opfatte enkelte facetter af den vidt forskelligt; ligesom 
hvis man  betragter  en  figur, der  kan  ses på  to måder: Blandt  iagttagerne  vil 
nogle tydeligt se det ene motiv, hvor andre ser det andet (se figur 8).  
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Blandt  de  logiske  positivister  var  det  almindelig  anerkendt,  at  viden  var 
opbygget  af  individuelle  vidnesbyrd;  den  enkelte  forsker  bidrog  med  sine 
resultater  bygget  på  empiri.  Fleck mente  at  viden  var  et  kollektivt  genereret 
fænomen,  da  individet  for  det  første  var  i  besiddelse  af  en  socialt  nedarvet 
baggrundsviden og for det andet, under sin oplæring, var blevet påvirket af de 
herskende holdninger  i de videnskabelige kredse. Ifølge Fleck var der  tale om 
”et dynamisk videnskabeligt miljø”, der bundede  i at kolleger  inspirerede og 
vejledte  hinanden.  I  disse  ”Tænkekollektiver”  havde  forskningen  bedre 
betingelser, da  ensemblet  havde mere  viden  end den  enkelte.  Ideen  synes  at 
eksistere den dag i dag i visse danske universiteter. Fleck hævdede endvidere, 
at ”Tænkekollektiverne” havde hver deres herskende ”Tænkestil”, der bestod i 
fortrukne  teorier,  ræsonnementer og  forskningsstrategier. Dette begreb var en 
direkte forløber til hvad Kuhn senere skulle referere til som ”Paradigmer”.    
 
Kumulativ udvikling 
Kuhn  tog  afstand  fra  samtidens  dominerende  videnskabsfilosofiske 
synspunkter.  Fælles  for    Karl  Popper,  Lakatos  og  Wienerkredsen,  som 
indbefattede  Rudoph  Karnap  og  andre  positivister,  var  opfattelsen  af 
videnskabens  udvikling  som  en  logisk  og  regelmæssig,  kumulativ  proces. 
Dermed menes at hver opdagelse er en del af en samlet viden, som konstant  og 
jævnt forøges. Kuhn hævdede at fremskridtet skete i en slags etaper, hvor kun 
Figur  8 .”Ande‐kaninen” er et klassisk 
eksempel på et motiv med to forskellige  
fortolknings‐muligheder (tip: anden ser 
mod venstre, kaninen mod højre). 
Bearbejdet figur fra (Bird, 2000)(s.14) 
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dele  af  disse  etaper  forblev  etableret  viden.  En  mere  detaljeret    redegørelse 
følger i afsnittet om paradigmer. 
En del af grunden til Kuhns nidkærhed udi videnskabshistorien var hans 
overbevisning om at en misledende historisk repræsentation fører til en forkert 
videnskabsfilosofi (Sharrock and Read, 2002)(s.11). Den logiske kumulation af 
viden understøttede den udbredte opfattelse af videnskaben som den mest 
rendyrkede form for rationalitet og de fleste videnskabsfilosoffer søgte at 
definere hvilken videnskabelig metode, der bedst beskrev historien og udgjorde 
den mest rationelle arbejdsstrategi. Disse metoder forklarede hvorledes 
følgeslutninger bedst kunne træffes og hvilke kriterier der skulle afgøre valget 
af en hypotese frem for en anden.  
Men Kuhn mente ikke at videnskabens udvikling var rationel. Hvis der var en 
rationel forbindelse mellem to ideer måtte det også være muligt, at opstille en 
model for forskning med garanterede resultater. Paul Feierabend støttede 
denne holdning med kommentaren: Kun een videnskabelig metode beskriver hele 
videnskabshistorien: Alt kan bruges !(Bird, 2000)(s.6)    
 
Teorien om paradigmer 
Første skridt i definitionen på paradigmer er Kuhns skelnen mellem umoden og 
moden videnskab (Bird, 2000)(s.21). Umoden videnskab kendetegner grene af 
videnskaben, der endnu er for uafklarede til at dens forskere tør antage visse 
opdagelser for givet. Hvor man eksempelvis i matematikken kan arbejde ud fra 
et solidt fundament af teorier, som utallige gange er blevet eftervist, har man i 
ung videnskab intet, man sikkert kan gå ud fra. Alle dele af videnskaben har i 
sagens natur engang været på det stadie; fra forskere, der arbejder individuelt 
dannes skoler der konkurrerer indbyrdes. Vil en ny videnskabsmand gøre sig 
gældende, må han kunne forsvare sin teori helt tilbage til nul. På et tidspunkt 
vil en af skolerne være tilstrækkelig dominerende til at størstedelen af unge 
forskere støtter op om hovedprincipperne, og der arbejdes ud fra disse. Der vil 
være fremherskende metoder ud fra hvilke der arbejdes, og  
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forskningsprogrammer kan sættes op med samarbejde mellem flere forskere for 
at afklare stadig mere indviklede spørgsmål. Forskningen er intensiveret, da 
den er organiseret og kumulativ, foruden at forskerne ikke taber tid på 
indbyrdes konkurrence og gensidig skepsis. Den grundlæggende forudsætning 
for denne ”modne” videnskab er naturligvis at der er en vis enighed om basale 
videnskabelige værdier og opfattelser. Dette er i store træk, hvad Kuhn kalder 
et paradigme. 
Ifølge Kuhn er den videnskabelige udvikling delt op i to faser: Den 
normalvidenskabelige og den revolutionære fase. 
 
Normalvidenskab 
Forskning under et paradigme kaldes normalvidenskab. Med Kuhns ord:  
 
I dette essay betyder ”Normalvidenskab” forskning, som hviler fast på et 
eller flere tidligere videnskabelige resultater, der af et bestemt 
videnskabeligt samfund for en tid betragtes som grundlaget for dets 
virke.(Kuhn and Andur Pedersen, 1995)(s.61) 
 
I den normalvidenskabelige fase er forskerens opgave, at afdække problemerne 
inden for paradigmet. Ud fra en given teori opstilles spørgsmål, som løses et 
efter et. Kuhn sidestiller denne fremgangsmåde med løsning af gåder. Når man 
løser en gåde, gøres det indenfor et sæt regler, som begrænser antallet af 
løsninger, for eksempel som i et skakproblem. Forskeren søger ikke efter 
uventede svar, men anvender paradigmet til at besvare spørgsmål. Således vil 
modstrid mellem teori og empiri snarere kaste tvivl over eksperimentets 
udførelse end over teorien, der ligger til grund. Ligeledes vil skakspilleren ikke 
afbryde et parti med forslag om at ændre på reglerne.  
Ved løsningen af førnævnte gåder, udvikles specialudstyr, som kikkerter, 
mikroskoper og andre hjælpemidler og en systematisk kortlægning af en 
videnskabelig gren påbegyndes. Kopernikus’ observationer af planetbaner er et 
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eksempel, såvel som skematiseringen af grundstoffernes hårdhed, vægtfylde og 
kogepunkt.  
Regelsættet bag et paradigme findes ifølge Kuhn i lærebøger, som ”...fremstiller 
kernen i den anerkendte teori [...] og sammenligner [dens] anvendelser med 
mønstergyldige iagttagelser og forsøg.” (Kuhn and Andur Pedersen, 1995)(s.61)  
Før lærebøgernes eksistens tog paradigmerne udgangspunkt i klassikere, såsom 
Aristoteles’ Physica eller Newtons Principia. Grundlagene for paradigmer har 
visse fællestræk: Ud over at være  enestående og nyskabende,  
måtte de grundlæggende teorier også levne tilstrækkeligt med problemer til 
fremtidig forskning.   
Et paradigme kan fra første færd synes indskrænkende, men Kuhn var 
overbevist om, at den normalvidenskabelige fase indeholdt den mest effektive 
og fokuserede forskning og at dele af opdagelserne var endegyldige på tværs af 
paradigmerne: 
 
Ved at koncentrere opmærksomheden mod en lille klasse af temmelig 
specielle problemer tvinger paradigmet forskere til at udforske en del af 
naturen så detaljeret og dybdegående, som det ellers ville have været 
utænkeligt. 
[Når] paradigmet har medgang, vil fagfolkene have løst problemer, som 
de næppe havde forestillet sig, og som de aldrig ville have påtaget sig 
uden engagement i paradigmet. Og i det mindste en del af dette resultat 
viser sig altid at være varigt. (Kuhn and Andur Pedersen, 
1995)(s.73-74) 
I den normalvidenskabelige fase kan der til tider opstå uregelmæssigheder eller 
”anomalier”, som er opdagelser af nyheder, der berører paradigmets 
fundamenter: 
 
De frembringes utilsigtet af et spil, som spilles med ét sæt regler, mens 
deres antagelse kræver udarbejdelsen af et andet. Når de er blevet en del 
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af videnskaben er denne aldrig helt den samme igen, i det mindste ikke 
for de specialister, på hvis specielle område nyhederne ligger.” (Kuhn 
and Andur Pedersen, 1995)(s.98)  
  
Opdagelserne kan være af større eller mindre vigtighed alt efter hvor 
generende de er for forskningen; til tider ignoreres de af videnskaben hvor de 
andre gange kan føre til forkastelse af paradigmet. Der er en vis dialektik i 
forholdet mellem normalvidenskab og paradigmer, da normalvidenskaben er 
underlagt paradigmet, men samtidig vil ende med at medføre dets fald.  
Et paradigme bliver imidlertid ikke forkastet før der er et gyldigt alternativ: 
 
Beslutningen om at forkaste et paradigme er altid samtidig beslutningen 
om at acceptere et andet, og den bedømmelse der fører til denne 
beslutning, inddrager sammenligninger både af paradigmer med 
naturen og af paradigmer indbyrdes. (Kuhn and Andur Pedersen, 
1995)(s.121-122) 
 
Kuhn hævder endvidere, at videnskabsfolk bliver diskrediterede hvis de 
fravælger et paradigme uden at have et nyt i baghånden: 
 
At forkaste et paradigme uden samtidig at sætte et andet i stedet er at 
forkaste videnskaben selv. En sådan handling kaster ikke tvivl over 
paradigmet, men over manden. Hans kolleger vil uundgåeligt betragte 
ham som ”tømreren der dadler sit værktøj”. (Kuhn and Andur 
Pedersen, 1995)(s.123) 
 
Når normalvidenskaben er i krise eksisterer flere paradigmer gerne samtidig. 
Forskerstaben vil i overgangsperioden være delt og løse problemer med hver 
deres paradigme. Når overgangen er afsluttet vil der dog ske en omfattende 
revurdering  af forskningens resultater og mange forsøg vil blive gentaget efter 
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det ny paradigmes regler. Brikkerne ses i et nyt lys og puslespillet må derfor 
lægges om.  
Kuhn bemærker, at en krise i normalvidenskaben ofte kan genkendes ved 
filosofiske debatter blandt forskerne, hvilket er atypisk. Filosofi er unødvendigt 
under et velfungerende paradigme, da ”regler og antagelser ikke [behøver at ] gøres 
eksplicitte” (Kuhn and Andur Pedersen, 1995)(s.131). Ikke desto mindre kan 
filosofi være en vægtigere argumentationsform end empirisk bevisførelse i 
kampen mellem paradigmer: 
 
[...] det analytiske tankeeksperiment, som er så fremtrædende i Galileis, 
Einsteins, Bohrs og andres skrifter [er] nøje beregnet på at stille det 
gamle paradigme over for eksisterende viden på en sådan måde, at 
krisens rod afsløres med en klarhed, som er uopnåelig i laboratoriet. 
(Kuhn and Andur Pedersen, 1995)(s.131). 
 
Videnskabelig revolution 
En videnskabelig revolution medfører paradigmeskift.. Ordet ”revolution” 
indrømmer Kuhn selv er lidt voldsomt, da begrebet generelt forbindes med 
blodudgydelser og kollaps i samfundsstrukturen. I dette tilfælde drages 
parallellen til en fundamental ændring i forskerens videnskabelige 
overbevisning efter en længere periode med utilfredshed over paradigmets 
utilstrækkelighed. Skiftet forekommer Kuhn lige så radikalt som en religiøs eller 
politisk omvendelse. Forskeren får et nyt syn på videnskaben uden at kunne se 
tilbage.   
To paradigmer kan godt overlappe hinanden i løsning af problemer og man kan 
fristes til at spørge, om revolution i så fald er nødvendig. Et illustrerende 
eksempel er skiftet fra Newtons mekanik til Einsteins relativitetsteori. Newtons 
teori kan besvare omtrent samme spørgsmål som Einsteins når det gælder 
legemer med en relativ hastighed, der er lille i forhold til lysets. Metoden er en 
anelse mindre præcis og der er visse andre restriktioner, men i store træk kan 
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Newtons teori siges at  være et specialtilfælde af Einsteins. Men da bevidstheden 
om de handicap, Newtons teori lider under er belyst af Einsteins teori, kan man 
kun bruge den gamle teori i bagklogskabens lys på emner, man allerede kender. 
Hermed kan teorien ikke bruges i forskningsøjemed.  
Størrelsen af revolutionerne varierer og et paradigmeskift kan være tilstrækkelig 
lokalt til ikke at blive bemærket i andre kredse af videnskaben. Et eksempel er 
opdagelsen af Røntgenstråler, som Kuhn ikke mener rystede f.eks 
astrofysikernes verden. Disse mindre revolutioner risikerer dog ofte at blive til, 
hvad Kuhn kalder ”usynlige revolutioner”. Her er atter tale om, at 
videnskabshistorien negligerer hændelser, der ikke passer ind i den kumulative 
historiefremstilling. 
Ved slutningen af ”Videnskabens Revolutioner” forklarer Kuhn 
inkommesurabilitet. Begrebet dækker over utilgængeligheden af et paradigme 
for et andet paradigmes tilhængere. Visse af Kuhns tilhængere sammenligner 
igen med gestaltpsykologi, andre med religiøs overbevisning. Fælles for 
beskrivelserne er det irrationelle træk, at opponenterne end ikke kan forstå 
hinanden. Man kunne endda dristes til at sammenligne med 3D billeder, der er 
uden for rækkevidde for en person, der ikke ejer 3D-briller eller evner at se 
dimensionerne uden.   
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Diskussion 
Junk‐DNA/selfish‐DNA teorierne   og Nucleotypic/Nucleoskeletal teorierne har 
været fremme i deres nuværende form i snart 25 år. Debatten omkring dem har 
været  livlig  og  der  har  været  gjort  mange  forsøg  på  at  bekræfte  de  enkelte 
teorier;  men  mere  interessant  så  har  der  også  været  nogle  forsøg  på  at 
konfrontere dem direkte imod hinanden. Vi vil nævne to af disse og diskutere 
dem i forhold til Popper og Kuhns videnskabsteorier. 
 
1: Pagel og Johnstone (Pagel and Johnstone, 1992) sammenlignede fysiologiske 
og  udviklingsmæssige  data  for  en  række  salamandre.  De  undersøgte  blandt 
andet sammenhængen mellem genomstørrelse, cellestørrelse og tiden fra et æg 
blev  lagt  til det klækkedes  (time until  hatching). De  fandt  at der var  en bedre 
statistisk  korrelation  mellem  genomstørrelse  og  ’time  until  hatching’  end 
mellem cellestørrelse og ’time until hatching’. Dette tolkede de som evidens for 
junk/selfish  teorierne;  at  en organisme  som vokser  langsommere kan  tolerere 
mere ikke‐kodende DNA i sit genom og imod Nucleotypic/Nucleoskeletal som 
forudsiger at genomstørrelsen er proportional med cellestørrelsen og at det er 
den  øgede  cellestørrelse  som  betinger den  langsommere udviklingshastighed 
(længere  ’time  until  hatching’).  Deres  forsøg  viste  en  korrelation  mellem 
cellestørrelse og ’time until hatching’, men ikke så god som genomstørrelse og 
’time until hatching’).  
 
Pagel  og  Johnstones  statistiske  forsøg  fulgte  således  nøje  Poppers  hypotetisk‐
deduktive  metode:  Ved  på  denne  måde  direkte  at  sammenligne  Junk‐
DNA/selfish‐DNA  teorierne  og  Nucleotypic/Nucleoskeletal  teorierne  fik  man 
en situation hvor en falsification af det ene sæt teorier var en befæstelse af det 
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andet sæt. Det burde således på denne måde være simpelt at afgøre om  Junk‐
DNA/selfish‐DNA  teorierne  eller  Nucleotypic/Nucleoskeletal  teorierne  havde 
ret. Det skulle dog vise sig ikke at være så simpelt. Undersøgelsen blev stærkt 
kritiseret  af  tilhængerne  af  Nucleo‐typic/Nukleoskeletal  teorierne.  De  mente 
ikke  at  Pagel  og  Johnstones  data  for  cellestørrelse  var  præcise  nok  til  en 
statistisk  analyse  (deres  data  var  indsamlet  fra  litteraturen)  og  de  mente  at 
Pagel og Johnstone overfortolkede deres statistiske data. 
 
Man  så  således  en  situation  hvor  Nucleotypic/Nucleoskeletal  teorierne 
tilsyneladende var blevet falsificeret, men deres tilhængere nægtede at forlade 
teorierne. Det kan man  tolke  til  fordel  for Kuhns videnskabteoretiske  syn,  at 
forskere  ikke  forlader  deres  teori  selv  om  den  bliver  falsificeret.  Popper  var 
naturligvis ikke blind overfor dette. Han indså at eksperimenter kan vise sig at 
være forkerte. Hvis man ikke mener at et eksperiment er udført korrekt eller at 
det  eksperimentelle  design  ikke  er  i  orden,  så  vil  man  naturligvis  være 
utilbøjelig til at forlade sin teori. 
 
2: Thomas Cavalier‐Smith fremsatte den hypotese at cellestørrelse styres ved at 
regulere overgangen mellem de forskellige faser af cellecyklus (Gregory, 2001). 
Hans mening var at  foreslå en eksakt mekanisme  for sin Nucleoskeletal  teori. 
Cellecyklus hos eukaryoter består i hovedtræk af fire faser: G1‐fasen hvor cellen 
vokser, S‐fasen hvor genomet replikeres, G2‐fasen hvor cellen gør klar til at dele 
sig  efter  replikationen  og  M‐fasen  (mitosen)  hvor  cellen  deler  sig  og  de  to 
kopier af genomet segregerer ud i hver sin dattercelle. Overgangen fra G1 til S‐
fase  markeres  ved  at  DNA‐polymerase  komplekset  binder  til  origins  of 
replication  langs kromosomerne  (initiering). For at kunne binde  til origins skal 
de DNA‐bindende proteiner i polymerase komplekset fosforyleres af proteiner 
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kaldet  cyclin  dependant  kinases  (CDK’er)  disse  bliver  som  navnet  antyder 
aktiveret af cycliner (også proteiner). Hvor CDK’erne forbliver intakte gennem 
flere  cellecyklusser bliver  cyclinmolekylerne nedbrudt og  skal  syntetiseres på 
ny i hver cyclus. Det tillader CDK’erne at kunne spille flere roller i cellecyklus, 
ved  at  aktivere/fosforylere  andre  proteiner.  Hvilke  proteiner  de  fosforylerer 
afgøres af hvilke cycliner der binder til dem – det er således ekspressionen af de 
rette  cykliner  på  det  rette  tidspunkt  som  styrer  cellecyklus. Når  en  celle  har 
gennemgået  deling  og  starter  på  G1‐fasen  er  koncentrationen  af  DNA‐
replikationsstyrende  cykliner  lav  og  dermed  er  kinaseaktiviteten  lav1.  I  G1‐
fasen  hvor  cellen  vokser  vil  den  også  syntetisere  cycliner  nødvendige  for 
overgang  til  S‐fase. Når  cyclin  koncentrationen  når  et  bestemt  niveau  vil  de 
starte den ovenfor beskrevne række af hændelser, som markerer overgangen fra 
G1‐fasen  til  S‐fasen.  Cavalier‐Smiths  hypotese  var  således  at  den  primære 
mekanisme  for  regulering  af  cellestørrelse  er hvor hurtigt  cyclinerne når den 
rette  koncentration  i  cellekernen  til  at  starte  DNA‐replikation  og  dermed  en 
celledeling. Hvis ekspressionen af cyclinerne er lav vil cellen forblive i G1‐fasen 
længere og cellen vil opnå en større cellestørrelse. Han argumentrer herfra til at 
den mest sandsynlige mekanisme til at regulere ekspressionen af cycliner er at 
selektere  for  mutationer  som  øger  transkriptionen,  det  vil  primært  sige 
mutationer  i    cyclingenernes  promotorer.  Cellestørrelse  er  altså  bestemt  af 
genotypen som fremført i Nucleoskeletal teorien.  
Stillet  over  for  denne  hypotese,  at  cellestørrelse  udelukkende  er  bestemt  af 
generne,  formulerede Nucleotypic  tilhængerne en anden  tolkning  cellecyklus‐
reguleringen2. Deres modsvar var at sige at hvis cellekernen bliver større for at 
kunne  indeholde  en  større  mængde  DNA  (som  både  nucleotypic  og 
                                                
1 Kinaser spiller en enorm rolle i alle aspekter af en celles biokemi, så når vi taler om lav 
kinaseaktivitet så er det specifikt de kinaser som styrer overgangen fra G1-fase til S-fase 
2 Det skal nævnes at nucleotypic teorien på ingen måde frakender generne en rolle i 
bestemmelse af cellestørrelsen – de mener blot at nucleotypen spiller en afgørende rolle.  
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nucleoskeletal  teorierne  foreskriver)  så  vil det  betyde  at der  skal  syntetiseres 
flere cycliner  for at opnå den rette koncentration, nødvendig  for at  igangsætte 
DNA  replikationen.  G1‐fasen  må  således  blive  forlænget  og    dermed 
cellestørrelsen. 
 
Vi  ser  altså  igen  et  mislykket  forsøg  på,  ved  hjælp  af  Poppers  hypotetisk‐
deduktive  metode  at  falsificere  den  ene  teori  og  befæste  den  anden.  I  dette 
tilfælde er det ikke fordi man betvivler et eksperiment, men fordi begge teorier 
kan forklare hypotesen på hver deres måde. Man kan således ud fra Kuhn sige 
at det viser at i praksis har Poppers hypotetisk‐deduktive metode vist sig ikke at 
virke.  Forskere  vil  i  tilfælde  af  en  falsification  svare  igen  ved,  med  ad  hoc 
hypoteser, at tilpasse deres teori. Ud fra Popper kan man til dette svare at det 
gør  ikke noget at man  tilføjer elementer  til sin  teori, hvis bare det gør  teorien 
mere  specifik  og  dermed  lettere  at  falsificere.  Fremtidig  forskning  indefor 
cellebiologi  vil nu  lettere  kunne  bruges  til  at  opstille  nye  eksperimenter  som 
kan skelne mellem de to teorier. 
 
Der er  indenfor de seneste år  fremkommet en række  forskningsresultater som 
mere eller mindre direkte har  relavans  for  forskningen  i genomstørrelse, men 
som ikke direkte kan relateres til bestemte teorier. Vi vil dog nævne dem da de 
uden tvivl kan kaste lys over debatten imellem de fire teorier. 
 
En  række  genomprojekter  er  blevet  færdige  inden  for de  seneste  år  og disse 
giver  en mulighed  for  at  sammenligne  for  eksempel  andelen  af  transposable 
elementer  i  forskellige  genomer.  Figur  9  viser  den  procentvise  andel  af 
henholdsvis  transposable  elementer  og  proteinkodende  gener  i  en  række 
genomer. Det ses at der er en klar tendens til at større genomer indeholder flere 
 38
kopier  af  transposable  elementer  og  på  den  måde  ”fortynder”  de 
proteinkodende gener ‐ som derfor kommer til at udgøre en procentvis mindre 
del af genomet (Gregory, 2005a). 
 
                        
Figur  9.  Kurverne  viser  forholdet  mellem  haploid  genomstørrelse  og  henholdvis 
andelen af proteinkodende gener (hvide cirkler) og andelen af transposable elementer. 
Data  stammer  fra  diverse  færdiggjorte  genomprojekter.  Det  ses  tydeligt  at  større 
genomer  indeholder en  større andel  transposable elementer og dermed  relativt  færre 
gener. Bearbejdet figur fra (Gregory, 2005a). 
 
Det skal bemærkes at genomer som er blevet udvalgt til sekventeringsprojekter 
oftest  er  de  mindste  indenfor  deres  gruppe.  Man  har  altså  ikke  data  fra  de 
meget  store  genomer,  men  tendensen  er  sikkert  den  samme:  transposable 
elementer  spiller en vigtig  rolle  for genomstørrelsen. Det kan dog  ikke  tolkes 
som  en  befæstelse  af  junk‐DNA/selfish‐DNA  teorierne,  idet  Nucleotypic  og 
Nucleoskeletal  teorierne  også  anerkender  betydningen  af  transposable 
elementer i formningen af genomer.  
 
Forskning i transposable elementer har afsløret en rolle for dem i dannelsen af 
nye proteinkodende gener  (Nekrutenko and Li, 2001). Transposable elementer 
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kan tænkes at indsætte kopier af sig selv i regioner med proteinkodende gener. 
Figur  10  viser  to  sådanne  mulige  indsættelser.  I  det  ene  tilfælde  sker 
indsættelsen  i  et  exon1,  en  sådan  indsættelse  vil  ofte  ødelægge  genet  da 
transposable  elementer  oftest  indeholder  flere  stopcodons.  Hvis  genet  er 
nødvendigt for cellen vil en sådan indsættelse ofte være fatal. I den anden form 
sker  indsættelsen  i  et  intron og  en del  af det  transposable  element vil kunne 
danne et nyt exon – dvs. blive translateret til protein. En sådan  indsættelse vil 
kunne tilføre proteinet en ny funktion uden at forstyrre den oprindelige. 
 
                      
Figur 10. Et transposabelt element (TE) kan sætte sig ind i et proteinkodende gen på to 
måder. A: Hvis indsættelsen sker i et exon (tegnet som en bokse) vil hele TE’en blive en 
del af mRNA; en sådan mRNA vil sjældent kunne translateres til et virksomt protein.     
B: Hvis  indsættelsen  sker  i et  intron  (tegnet  som en  streg) vil en del af TE’en kunne 
blive til et nyt exon. Bearbejdet figur fra (Nekrutenko and Li, 2001) 
 
En sådan mekanisme vil kunne danne nye gener hurtigere end evolution ved 
nukleotid substitution. Man kan forestille sig at denne også vil kunne virke på 
pseudogener  som  foreslået  i  Junk‐DNA  teorien:  Cellen  bevarer  en 
                                                
1 Et gen består af exons og introns. Exons er den proteinkodende del og introns er stræk af 
ikke-kodende DNA imellem exons. RNA polymerasen laver en såkaldt heterogeneous nuclear 
RNA (hnRNA) med både exon og intron sekvenserne. Denne modnes til den translaterbare 
mRNA ved at introns skærres bort enzymatisk af spliceosomer (RNA splicing). Hvis et 
transposabelt element indeholder splicing sites som genkendes af spliceosomerne vil der kunne 
dannes et nyt exon. 
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funktionsdygtig udgave af genet og pseudogenet er  frit  til at kunne antage en 
ny funktion. 
Studier har vist at visse dele af det  ikke‐kodende DNA  ikke tillades at mutere 
frit  (Andolfatto,  2005).  Det  ikke‐kodende  DNA  havde  færre  nukleotid 
substitutioner end man ville  forvente ud  fra den naturlige mutationsfrekvens. 
Dette antyder at dele af det  ikke‐kodende DNA kan have en ukendt  form  for 
funktion som er underlagt negativ selektion1. En sådan ukendt funktion kunne 
måske være i form af noncoding RNA transcripts (ncRNA’er) (Mattick, 2005). Så 
ligesom  RNA  polymerasen  transkriberer  mRNA  molekyler  som  koder  for 
proteiner,  så  transkriberer  den  disse  ncRNA’er  som  ikke  koder  for  protein. 
Deres  rolle  i  cellen  er  ikke  kendt,  men  de  kan  tænkes  at  spille  en  rolle  i 
genregulering  på  RNA  niveau.  En  mulig  mekanisme  kan  måske  ses  i 
fænomenet  RNA‐mediated  interference  (RNAi).  Studier  i  modelorganismen  C. 
elegans    har  vist  at man  kan  ”slukke”  for  specifikke  gener  ved  at  indføre  en 
dobbeltstrenget RNA  kopi  af det  gen man  ønsker  at  lukke  ned  for.  Figur  11 
viser mekanismen ved RNAi. 
 
                                          
Figur 11.   Et dobbelt strenget RNA molekyle indført i C. elegans viser sig at blive delt 
op  i 20 – 25 bp  lange  såkaldte  small  interferingRNAs  (siRNAs) af et enzym kompleks 
kaldet  DICER.  siRNA’erne  binder  til  proteiner  og  sammen  binder  de  til 
                                                
1 Hvis det ikke-kodende DNA har en anden funktion vil mutationer som ændrer det være til 
ulempe for cellen/organismen og dermed blive bortselekteret. 
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komplementære  sekvenser  i  det  mRNA  man  ønsker  at  dæmpe.  Bindingen  gør 
mRNA’et til mål for nucleaser og mRNA’et nedbrydes.  Bearbejdet figur fra (Hartwell, 
2004) 
Mekanismer  som  indsættelse af  transposable  elementer og RNAi  spiller givet 
en rolle i formningen af genomet, men de kan næppe være forklaringen på C‐
værdi paradokset. Det er ikke åbenlyst hvorfor en lungefisk skulle have større 
brug for disse mekanismer end en pindsvinefisk. 
 
Konklusion 
Det  lader  derfor  til,  efter  vores  mening,  at  man  kan  sige  at  man  indenfor 
forskningen  tilstræber  at  løse  videnskabelige  stridigheder  som  C‐værdi 
paradokset  ved  at  opstille  teorier/hypoteser  og  teste  disse  empirisk.  Mange 
naturvidenskabelige  forskere  er  utvivlsomt  enige  med  Popper  i  hans 
betragtninger  om  videnskab  og  sætter  pris  på  simpliciteten  i  hans 
falsifikationstanke; men det viser sig ofte at være andre mere tilfældige faktorer 
(som  ligger bedre  i  tråd med Kuhns  tanker)  som afgør hvilke  teorier der har 
forskernes bevågenhed. Især når et problem kræver bidrag fra flere forskellige 
forskningfelter. Dermed  ikke  sagt, at det  ikke er den bedste  teori  som vinder 
frem til sidst. Det kan dog tage sin tid for den at gøre det, hvilket nok også er en 
del af forklaringen på hvorfor C‐værdi paradokset har eksisteret i så mange år. 
Man har simpelthen  ikke haft et  fælles mål  for at  løse det.  Ifølge Kuhn vil en 
kamp mellem forskellige teorier resultere i at forskere skifter fra en teori til en 
anden, de kan ikke have et ben i begge lejre. Den teori som har flest tilhængere 
må efter denne logik være sejrende. Desværre er det i dette tilfælde ikke så let at 
aføre om en sådan proces har fundet eller er ved at finde sted. Vi er nok snarere 
i en situation hvor ingen af de fire teorier kan siges at have fået overtaget på de 
andre. Forskerne føler sig tilsyneladende ikke tvunget til at vælge den ene teori 
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frem  for de andre, man kan være enig  i dele af alle  teorierne, uden at man af 
den grund sætter sig uden for noget forskningsfællesskab. Det  lader dog til at 
der er et skel mellem forskere fra forskellige forskningfelter. Forskere indenfor 
forskellige forskningsfelter har ikke de samme forventninger til hvad en samlet 
teori skal kunne forklare. Evolutionsbiologerne ønsker en teori som forklarer de 
forskelle man  ser  indenfor  og  iblandt de  forskellige  fylogenetiske  grupper  af 
eukaryoter dvs. C‐værdi paradokset; det er for dem indlysende at en teori skal 
kunne  forklare  sammenhænge  som  for  eksempel  korrelationen  mellem 
genomstørrelse og cellestørrelse (som de to ’optimal DNA’ teorier forsøger). 
Molekylærbiologer  og  biokemikere  ønsker  derimod  at  kunne  forklare 
evolutionen  af  forskellige  gener  og  kontrolelementer.  Ofte  arbejder  de  med 
bestemte model organismer og generaliserer ud fra disse. Det er tilsyneladende 
en udbredt forståelse i det molekylærbiologiske miljø at det ikke‐kodende DNA 
ikke kan have en direkte effekt på cellen/organismen. Kun en indirekte i form af 
den  ekstra  energi  som  cellen  skal  bruge  på  at  vedligeholde  det  ekstra DNA 
(replikation af genomet, transkription af  introns) og at dette (i så fald ”tavse”) 
DNA kan bruges som en pool af DNA  til dannelse af nye gener  (Strukturelle 
men  især kontrolgener). Det ekstra DNA giver sålede dets bærer en  indirekte 
selektiv  fordel  frem  for en organisme  som bærer mindre  ikke‐kodende DNA. 
Dette er i god overensstemmelse med junk‐DNA og selfish‐DNA teorierne (selv 
om det ikke‐proteinkodende DNA så ikke længere kan betegnes som decideret 
”junk”). Ideen at det ekstra DNA har en direkte fænotypisk effekt selv ved små 
op‐ eller nedgange i mængden (som foreslået af ’optmal DNA’ teorierne); eller 
at  DNA  skulle  spille  en  strukturel  rolle  ved  at  udspænde  cellekernen  (og 
derved rent fysisk styre dens størrelse) forekommer dem fjern.  
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Hvorvidt  vi  kan  forvente  at  der  sker  en  udvikling  i  en  af  teorierne  som  vil 
kunne  samle  forskerne  eller  vi  vil  se  fremkomsten  af  en  ny  teori  som  bedre 
redegører for disse problemer vil tiden vise. 
 
 
Perspektivering 
Man  kan  spørge  sig  selv:  hvorfor  overhovedet  beskæftige  sig  med  sådanne 
teorier? De er alligevel forkerte eller forsimplede og de bliver hele tiden ændret 
så de passer til den nyeste viden. Kunne man ikke bare lade forskningen gå sin 
gang og  lade  resultaterne  tale  for sig selv? Til det kan man ud  fra Popper og 
Kuhns videnskabsteorier svare med et rungende NEJ! Det er illusorisk at tro at 
forskning  ikke  bliver  styret  af  teorier.  Al  forskning  udføres  indenfor  teorier 
(paradigmer vil Kuhn sige) og de vigtigste naturvidenskabelige fremskridt har 
ikke været drevet af opdagelser men af formuleringen af ideer og begreber. Ord 
som gen, genotype, fænotype og mutation, som vi i dag bruger helt naturligt, blev 
skabt længe før opdagelsen af DNAs rolle. De var begreber som blev formuleret 
af forskere og siden adapteret af andre fordi de var frugtbare som intellektuelle 
redskaber  for  forskningen. På samme måde er  junk‐DNA gledet  ind  i sproget, 
selv om næppe nogen forskere er enige i at alt ikke‐kodende DNA bare er skrot. 
Junk‐DNA vil sikkert blive afløst af nye begreber, hvis disse viser sig nyttige for 
forskerne. Om Nucleotype eller Nucleoskeletal er sådanne vil tiden vise. 
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